Modificările morfologice din peretele esofagian după ligaturarea endoscopică a varicelor esofagiene by Ghidirim, Gheorghe et al.
123
8. Goldberg R.J., Samad N.A., Temporal trends in cardiogenic shock complicating acute myo-
cardial infarction, N. Engl. J. Med., 1999; 340: 1162- 1168.
9. Hasdai D., Holmes D.R., Califf R.M. et al., Carduiogenic shock comlicating acute mzocar-
dialinfarction: predictors of death. Am Heart J., 1999; 138: 21-31.
10.  Menon V., Hochman J.S., Management of cardioegnic shock complcating acute myocardial 
infarction, Heart, 2002; 88: 531- 537.
11. Remme W.J., Task Force for the Diagnosis and Treatment of Chronic Heart Failure, Euro-
pean Feart Journal, 2001; 22: 1546-1547.
Rezumat
Şocul cardiogen este o complicaţie gravă a IMA chiar în condiţiile actuale de monitorizare şi 
terapie modernă, mortalitatea din cauza lui este înaltă, fi ind apreciată în mod diferit.
Summary
Cardiogenic shock is still a severe complication of AMI even in conditions of monitoring and 
up to date medication, and the mortality rate although variable according to different sources still 
remains elevate .
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 Particularităţile schimbărilor morfologice din peretele esofagian, condiţionate de utilizarea cli-
nică a scleroterapiei endoscopice (SE) a varicelor esofagiene (VE), sunt bine studiate pe un vast 
material secţional, acestea fi ind detaliat descrise în literatura anglo-saxonă [1-3]. În acelaşi timp, 
particularităţile histopatologice în locurile ligaturării endoscopice (LE) a VE timp îndelungat au fost 
cerecetate doar în condiţii experimentale de către fondatorii metodei – grupul chirurgilor din Denver 
(USA) [4]. Cercetările clinice ulterioare au demonstrat lipsa corelării datelor experimentale cu cele 
clinice, ceea ce a stimulat studierea problemei în cauză în câteva centre unde este utilizată LE a VE. 
Astfel, în ultimii ani, în literatura anglo-saxonă au fost descrise schimbările morfologice în opt pre-
parate de esofag la zilele 1,2,5,7,22 după LE [5,6].
Luând în considerare lipsa datelor complete referitor la cronologia proceselor reparative din 
peretele esofagian la diferite termene după LE, precum şi lipsa corelării datelor cercetărilor experi-
mentale cu cele clinice, am considerat argumentată studierea problemei în cauză. 
Materiale şi metode. În acest aspect au fost studiate, pe material cadaveric, particularităţi-
le macro- şi microscopice ale 7 preparate de esofag la diferite termene (zilele 3,3,4,5,6,9,15) după 
LE, efectuată cu scop de hemostază în caz de VE hemoragice. Datele clinice sunt prezentate în 
tab. 1.
Este important de menţionat că în majoritatea cazurilor hipertensiunea portală şi VE compli-
cate cu hemoragie au survenit drept rezultat al cirozei hepatice (CH) (n=6) şi doar într-un caz (#4) 
– cancerul primar al fi catului pe fond de CH (gr, III K. Okuda). În toate cazurile rezerva funcţională 
hepatică intravitală a corespuns clasei „C”, conform clasifi cării modifi cate Child-Pugh. Pentru LE au 
fost utilizate inele standarde de cauciuc şi seturi uni- sau multiinele pentru aplicarea acestora.
124
Preparatele au fost studiate macroscopic, fi xate în formalină 10%, colorate cu hematoxilină-eo-
zină şi după van Gieson pentru studiere microscopică.
Tabelul 1 
Datele clinice ale pacienţilor după LE
Nr. 
d/o
Vârstă/sex Caracteristica endoscopică a 
VE*
Cauza decesului
#1 47/M F3,Li+m,Cb, RCS(+++) Insufi cienţă hepatică
#2 71/M F3,Li+m,Cb, RCS(+++) Insufi cienţă hepatică
#3 61/F F3,Li+m,Cb, RCS(+++) DPI – hemoragie din VE
#4 46/M F2,Li,Cb, RCS(+++) IPO
#5 40/M F3,Li+m,Cb, RCS(+++) Insufi cienţă hepatică
#6 61/М F3,Li+m,Cb, RCS(+++) DPI – hemoragie din VE
#7 49/M F3,Li+m,Cb, RCS(+++) Insufi cienţă hepatică
DPI – decolara precoce a inelelor, IPO – insufi cienţă poliorganică.
* Conform clasifi cării Japanese Research Society of Portal Hypertension (1991)
Rezultate şi discuţii. La examinarea macroscopică a preparatelor esofagiene după LE, au fost 
studiate 33 de locuri de aplicare a inelelor şi în 12 (36,4 %) inelele au fost depistate in situ. Însă pentru 
veridicitatea calculelor au fost excluse din prelucrarea statistică 3 preparate de esofag, deoarece într-
un caz studierea a fost efectuată peste 15 zile după LE (#1), iar în două cazuri s-a determinat (conform 
datelor endoscopice) detaşarea precoce a inelelor (#3,#6). Astfel, prezenţa inelelor in situ a constituit 
12/18(75%). Rezultatele examinării morfopatologice a esofagului după LE sunt prezentate în tab. 2. 
Datele obţinute de noi diferă de cele publicate în studiul lui J.M. Polski  et al. (2001) [6], unde inlele 
in situ au fost depistate în 13/16(81%) cazuri. Procentul mai mare de inele „restante” în lucrarea citată 
poate fi  explicat prin durata mai mică de examinare a macropreparatelor esofagiene (de la 9 ore la 2 
zile după LE).
Tabelul 2 
Rezultatele studierii morfopatologice a esofagului după LE
Nr. 
d/o
Ziua după LE Numărul de inele 
aplicate la LE 
Numărul de inele in situ 
în momentul cercetării
Prezenţa VE trombate
#1 15 6 0 ++
#2 9 6 3 ++
#3 6 6 0 -
#4 4 2 2 +
#5 3 3 2 +
#6 3 3 0 -
#7 5 7 5 ++
(-)  lipsa trombozei VE; (+)   tromboza venelor stratului mucos şi parţial submucos; (++) tromboza venelor stratului 
mucos şi submucos.
Examinând macroscopic locurile ligaturărilor, în termene de la 3 la 6 zile, am  remarcat prezenţa 
„pseudopolipilor” pe mucoasa esofagiană în diferite stadii evolutive, la intervale egale din momentul 
aplicării inelelor (fi g. 1). În cazul prezenţei inelelor in situ, locurile ligaturărilor sunt reprezentate în 
formă de formaţiuni polipoase cu pedicul marcat la bază, format de inel. Dacă inelele in situ lipsesc, 
locurile ligaturării sunt reprezentate de „polipi” fără pedicul (fi g. 2). Totodată, studierea macroscopică 
a preparatelor în fazele tardive după LE a demonstrat prezenţa pediculului cu inel (ziua a 9-a., #2) 
sau prezenţa ulcerelor esofagiene în diverse faze de epitelizare în locurile de aplicare a inelelor (ziua 
a 15-a., #1).
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Fig. 1. Aspect macroscopic al esofagului la 3 zile de la LE, două inele in situ
Fig. 2. Aspect macroscopic al esofagului la 5 zile după LE: 
locurile aplicării inelelor la diferite faze evolutive (# 6)
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Mecanismul trombozei şi obliterării VE în caz de LE (în interval de la 24 ore până la 60 de zile) 
este detaliat descris în condiţii experimentale, modelând hipertensiunea portală la câini [4]. Autorii 
au demonstrat absenţa inelelor de cauciuc în preparatele esofagiene la animalele experimentale, spre 
ziua a 3-a – 5-a. Studiul nostru demonstrează că cronologia modifi cărilor din esofag după LE nu poate 
fi  pe deplin extrapolată din cercetarea experimentală în cea clinică, deoarece caracterul modifi cărilor 
observate nu coincide după timp. Legităţile observate de către noi au coincis, practic în totalitate, cu 
datele obţinute în studiile clinice efectuate anterior [5,6].
La examenul microscopic, interpretarea rezultatelor a fost efectuată conform următoarelor cri-
terii: 1) descrierea histoarhitectonicii apexului, corpului şi pedicului „pseudopolipilor” esofagieni 
după LE; 2) caracterul şi particularităţile proceselor mofologice din peretele esofagian (mucoasa, 
submucoasa, musculară şi stratul adventiţial); 3) determinarea termenelor şi fi nalizării trombozei 
fl ebectaziilor din mucoasă şi submucoasă.
Apexul şi corpul „pseudopolipului” sunt reprezentate de vene varicos-dilatate, trombate cu pă-
strarea doar a conturului acestora şi a structurilor glandulare, cu elemente de necroză ischemică (fi g. 
3). În unele secţiuni au fost observaţi „pseudopolipi” detaşaţi de la peretele esofagian. Examinarea 
suprafeţei „pseudopolipului” a demonstrat unele legităţi. Astfel, practic în toate preparatele, la ziua a 
3-a a fost observată prezenţa epiteliului plat al mucoasei esofagiene, iar la termene mai tardive (ziua 
a 5-a – a 6-a) acesta lipsea parţial sau total.
Fig. 3. „Pseudopolip” esofagian, ziua a 3-a după LE (HE, x 40)
În regiunea bazei pediculului (în locul aplicării ligaturii), „pseudopolipul” este alcătuit din aglo-
merări compacte de fi bre de ţesut conjunctiv, colorate în roşu cu picrofuxină, fără reacţie infl amatorie. 
Baza „pseudopolipului” este constituită dintr-o reţea fi nă de fi brile de colagen şi elemente celulare 
în distrucţie cu infi ltraţie infl amatorie nesemnifi cativă. În locul fi xării acestuia pe peretele esofagian 
se determină ţesut de granulaţie în faza de maturizare, cu carcasă de ţesut conjunctiv bine evidenţiat. 
Reacţia infl amatorie din această regiune este nesemnifi cativă, fi ind reprezentată de infi ltraţie limfo-
plasmocitară microfocală, iar în unele locuri de infi ltraţie macrofagală. 
Stratul submucos conţine o cantitate semnifi cativă de fi bre de colagen, colorate cu picrofuxină 
(după van Gieson) în roşu, iar în unele locuri ţesutul interstiţial este edemaţiat. În celulele stratului 
muscular (straturile circular şi longitudinal) se determină distrofi e parenchimatoasă nesemnifi cativă 
sau moderată. În zona intermusculară există celule nervoase solitare ale plexului Auerbach, iar fi brele 
nervoase – cu semne de edem. În această regiune a esofagului, precum şi în tunica adventiţială, a fost 
observată staza venoasă şi spasm moderat al patului arterial.
La studierea locurilor aplicării ligaturilor la ziua a 9-a (#2) a fost observată erodarea tunicii 
mucoase pe tot traiectul preparatului, până la nivelul tunicii musculare proprii. Fundul eroziei este re-
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prezentat de un strat fi n de necroză, sub care se determină ţesut de granulaţie. Particularitatea acestui 
ţesut este prezenţa unei cantităţi mari de fi broblaşti proliferativi şi celule musculare netede, amplasate 
solitar sau formând mici conglomerate, cu direcţionare variată.
Spre ziua a 15-a (#1) a fost observată activarea semnifi cativă a proceselor reparative în locul 
eroziei (ulceraţiei) esofagiene – apariţia stratului de ţesut conjunctiv între celulele tunicii musculare 
a mucoasei şi începutul epitelizării defectului mucoasei.
Un deosebit interes prezintă aprecierea şi răspândirea trombozei fl ebectaziilor la diferite ter-
mene după LE. În caz de prezenţă a inelelor in situ tromboza fl ebectaziilor a fost observată în toate 
cazurile, gradul acesteia depinzând de termenul examinării preparatului după LE. Noi am stabilit că 
deja spre ziua a 2-a este prezentă tromboza trunchiurilor venoase ale mucoasei şi parţial a submucoa-
sei (+). Din ziua a 3-a – a 5-a a fost remarcată tromboza completă a venelor varicos dilatate din stratul 
mucos şi cel submucos (++). Începând cu ziua a 7-a şi mai tardiv, trunchiurile venoase din submu-
coasă sunt ocupate de trombi cu elemente de organizare şi obliterarea completă a lumenului vascular. 
Date analogice referitor la cronologia procesului de trombare a VE au fost obţinute şi în cadrul altor 
cercetări [6].
O descoperire surprinzătoare, anterior nedescrisă în literatură, care a fost observată doar 
într-un singur preparat, a fost fenomenul de formare a dublicaturii mucoasei esofagiene cu afundarea 
şi contopirea epiteliului plat pluristratifi cat şi formarea unei benzi profunde, constituită din epiteliu 
necornifi cat (fi g. 4). A fost remarcată, de asemenea, fi broza pronunţată în regiunea dublicaturii pere-
telui esofagian, mai ales, în jurul benzii epiteliale, precum şi în jurul vaselor trombate.
Fig. 4. Formarea dublicaturii mucoasei cu afundarea şi 
contopirea  epiteliului plat pluristratifi cat (HE, x 40)
În două preparate (#3,#6), în caz de detaşare precoce a ineleror, în locul ligaturării, au fost obser-
vate vaste defecte ale mucoasei, reprezentate de ulcere, cu trunchiuri venoase netrombate amplasate 
subiacent.
Examenul microscopic al preparatelor în caz de detaşare precoce a inelelor după LE a demon-
strat o deosebire cardinală a caracterului modifi cărilor din peretele esofagian comparativ cu perioa-
da necomplicată după aplicarea ligaturilor. Astfel, mucoasa prezintă  ulceraţii pe o vastă suprafaţă, 
– epiteliul plat pluristratifi cat este parţial descuamat, fi ind reprezentat doar de stratul spinos şi bazal, 
ultimul având semne de regenerare. Sub epiteliu este prezentă o reţea vastă de capilare dilatate în 
membrana fi broasă, unde se determină infi ltraţie lifoplasmocitară abundentă. În sectoarele superfi -
ciale ale mucoasei – zonă de necroză de coagulare cu vase varicos dilatate ischemiate şi netrombate. 
Pe fundul ulcerului se observă detrit tisular, sub care este amplasat un sector vast de infi ltrat limfo-
leucocitar.
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Sunt determinate focare de hemoragie şi necroză. Ulterior urmează vase sangvine ale stratului 
submucos, unele conţinând trombi limfoleucocitari. Sunt depistate grupuri de glande esofagiene pro-
prii, separate de incluziuni vaste de ţesut conjunctiv. În lumenul unor glande se determină infi ltrate 
celulare infl amatorii, epiteliu descuamat. Lamina musculară a mucoasei este laxă, în unele locuri cu 
distrucţie; celulele musculare netede prezintă schimbări distrofi ce marcate. Reţeaua venoasă din stra-
tul submucos este moderat dilatată, cu elemente de stază. Ţesutul interstiţial conţine multiple fi bre de 
colagen, infi ltraţie celulară difuză moderată, foliculii limfoizi, elementele Meisner fi ind atrofi ate.
Stratul muscular circular (intern) este edemaţiat, cu stază capilară şi stromă de colagen fi nă, con-
ţine elemente celulare unice. Stratul intermuscular este fi bros schimbat, edemaţiat, conţine infi ltraţie 
limfoplasmocitară şi stază venoasă. Plexul intramural (Auerbach) prezintă fi broză moderată şi mo-
difi cări degenerative ale celulelor nervoase. Stratul muscular longitudinal extern este lax, edemaţiat, 
în unele locuri – fragmentat, reţeaua microcirculatorie este dilatată, perivascular – infi ltraţie celulară 
difuză, sunt observate fl ebectazii cu elemente de stază. În tunica adventiţială a esofagului se observă 
edem moderat şi scleroză perivasculară.
Astfel, procesele care au loc în caz de detaşare precoce a inelelor după LE pot fi  caracterizate 
drept necrotico-purulente cu implicarea tuturor straturilor peretelui esofagian. Detaşarea precoce a 
inelelor provoacă necroza ischemică a mucoasei şi varicelor cu lipsa ocluziei lumenului acestora de 
către trombii formaţi [7,9], fapt observat începând cu ziua a doua din momentul LE. Complicaţia în 
cauză reprezintă risc potenţial major de hemoragie după LE [6-9]. 
Concluzii 
Apariţia potenţialelor complicaţii după LE este infl uenţată de o multitudine de factori, inclusiv 
efectuarea procedurii în caz de hemoragie activă din VE, rezervă funcţională redusă (Child-Pugh C) 
şi în caz de utilizare a inelelor din neopren. În caz de detaşare precoce a inelelor, sunt observate vaste 
defecte ale mucoasei, reprezentate de ulcere, cu trunchiuri venoase netrombate.
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Rezumat
Procesele reparative din peretele esofagian după ligaturarea endoscopică (LE) a varicelor esofagie-
ne (VE) sunt studiate pe un lot mic de material cadaveric, în literatura de specialitate fi ind publicate doar 
două lucrări la acest subiect. Autorii prezintă rezultatul studierii macro- şi microscopice a 7 preparate 
de esofag prelevate prin autopsie, de la pacienţi cu hipertensiune portală (ciroza hepatică), la interval 
de la 3 la 15 zile din momentul LE a VE. În toate cazurile, rezerva funcţională intravitală a fi catului a 
corespuns clasei funcţionale Child-Pugh „C”. Inele in situ au fost depistate în 75% cazuri, fapt ce poate 
fi  explicat prin durata mai mare de examinare a macropreparatelor esofagului după LE.  
În cazul prezenţei inelelor in situ, tromboza fl ebectaziilor este observată deja la ziua a doua de la 
LE, iar la ziua a 3-a – 5-a se observă tromboză fi nalizată a VE ligaurate. În caz de detaşare precoce a 
inelelor se observă necroza ischemică a mucoasei şi VE cu lipsa ocluziei lumenului acestora de către 
trombii formaţi, această complicaţie reprezintă risc potenţial major de hemoragie după LE. Studierea 
cronologiei modifi cărilor din esofag după LE a demonstrat că apariţia potenţialelor complicaţii după LE 
a VE este infl uenţată de o multitudine de factori, inclusiv efectuarea procedurii în caz de hemoragie ac-
tivă din acestea, rezervă funcţională redusă (Child-Pugh C) şi în caz de utilizare a inelelor din neopren.
Summary
The reparative processes in the human esophagus after endoscopic band ligation (EBL) are 
studied on a small number of specimens, and there are only two studies published concerning this 
subject. The authors describe the result of morphological investigation of 7 autopsy human esophageal 
specimens in cadavers with portal hypertension (liver cirrhosis), within 3 to 15 days after EBL of 
bleeding esophageal varices (EV). All the patients were classifi ed as „C” according to the modifi ed 
Child-Pugh classifi cation. Bands insitu were detected in 75% cases, fact that could be explained by a 
longer period of time after EBL.
In cases of bands in situ EV thrombosis was noticed on the second postligation  day, starting with 
the 3-5 day a fi nalised EV thrombosis is determined. In specimens with early band slippage, ischemic 
mucosal necrosis  without EV thrombosis in the ligation sites was detected and this situation is a 
potential fatal condition for rebleeding after EBL. The present study demonstrates that the possible 
fatal complications after endoscopic variceal band ligation are determined by various factors, but 
most important are active variceal bleeding at the moment of ligation, poor liver function (Child-Pugh 
“C”) and if using neoprene bands.
TROMBOLIZA SISTEMICĂ INTRAVENOASĂ ÎN ACCIDENTELE 
VASCULARE CEREBRALE ISCHEMICE
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AVC-ul este a doua cauză a morţii în lume. Impactul AVC-ului va creşte considerabil în urmă-
torii 50 de ani. După pronosticurile experţilor în problema dată, incidenţa AVC-ului va spori atât în 
ţările înalt dezvoltate, cât şi în ţările în curs de dezvoltare. Prelungirea duratei vieţii şi succesele în 
combaterea maladiilor cardiace rezultă în creşterea numărului persoanelor cu un risc sporit pentru 
AVC. În ţările dezvoltate din 100000 de persoane, aproximativ 150 anual fac AVC ischemice (A.D. 
Lopez et al., 1998). În SUA la fi ecare 53  sec. este înregistrat un caz de “stroke” (L. Magliano et al., 
2005). Aproximativ 31% de pacienţi cu accidente vasculare cerebrale (AVC) decedează în decursul 
primului an. Acest indice este mai mare la pacienţii cu vârsta peste 65 de ani. Incidenţa ictusului la 
bărbaţi este cu 19% mai mare decât la femei. (Hall M.J. et al., 2003).
